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Resumo 
Introdução: Os síndromes de choque tóxico (SCT) estafilocócico e estreptocócico foram 
recentemente descritos. O SCT estafilocócico foi nomeado, pela primeira vez, em 1978 e 
associado, posteriormente, ao uso de tampões vaginais. Em 1987 foi descrito o SCT 
estreptocócico em doentes com infeções invasivas por Streptococcus pyogenes.  
Métodos: Foi feita uma pesquisa na Pubmed, utilizando as palavras-chave abaixo mencionadas. 
Dos 41 artigos selecionados foram incluídos outros artigos pela revisão das referências. Foram 
ainda pesquisados sítios da internet relevantes ao tema. 
Resultados: A incidência de SCT estafilocócico diminuiu desde a década de 80, sendo a taxa de 
mortalidade superior quando não associado à menstruação. O SCT estreptocócico, apesar de 
menos frequente, tem uma importante taxa de mortalidade. Estes síndromes são causados pela 
libertação de superantigénios que ativam excessivamente as células T, levando a uma grande 
libertação de citocinas inflamatórias. A progressão para disfunção multiorgânica pode ser rápida 
e acompanhada de hipotensão, exantema, febre e descamação cutânea. O tratamento passa 
pela identificação de potenciais focos de infeção e sua eventual remoção, por medidas 
intensivas de suporte, antibioterapia empírica de largo espetro inicialmente e dirigida, após 
identificação do agente, com inclusão da clindamicina, podendo o doente beneficiar da 
administração de imunoglobulina intravenosa. 
Discussão: É essencial a continuação da investigação nesta área, particularmente, quanto ao 
tratamento. Os estudos futuros poderão passar pela exploração do potencial terapêutico dos 
anticorpos monoclonais e proteínas Vβ. 
Conclusão: O diagnóstico e o tratamento adequados e atempados dos SCT são os pontos fulcrais 
para a diminuição da morbimortalidade destes síndromes.  
 
Palavras-chave: Toxic shock syndrome; Septic shock; Superantigens; Staphylococcus aureus; 
Streptococcus pyogenes. 
Abstract 
Background: The staphylococcal and streptococcal toxic shock syndromes (TSS) were recently 
described. The staphylococcal TSS was first named in 1978 and it was later associated to the use 
of vaginal tampons. In 1987, the streptococcal TSS was described in patients who had invasive 
Streptococcus pyogenes infections.  
Methods: A Pubmed search was conducted using the hereunder keywords. Other articles were 
added through the review of the 41 selected articles’ references. Relevant websites were also 
included. 
Results: Since the 80s the incidence of staphylococcal TSS has declined with the mortality rate 
being higher in non-menstrual TSS. Although being less frequent, the streptococcal TSS has a 
higher mortality rate. These syndromes are caused by the production of superantigens that over 
activate the T-cells, with a massive release of inflammatory cytokines. The progression to 
multiple organ dysfunction can happen fast with other symptoms such as hypotension, rash, 
fever and cutaneous desquamation. The treatment comprises the identification of possible 
sources of infection and their removal, intensive care support, broad-spectrum antibiotics 
initially and targeted to the microorganism after its identification with the inclusion of 
clindamycin and the patient can also benefit from the administration of intravenous 
immunoglobulin.   
Discussion: It is essential to continue the research in this area with focus on the treatment. 
Future studies can explore the therapeutic potential of monoclonal antibodies and Vβ proteins. 
Conclusion: Proper timing and adequacy of diagnosis and treatment of TSS are of paramount 
importance to reduce the high levels of morbidity and mortality of these syndromes.  
 




As bactérias gram-positivo, Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenes, são 
microrganismos capazes de produzir uma grande variedade de exotoxinas, incluindo toxinas 
conhecidas como superantigénios. Os superantigénios interagem com as células apresentadoras 
de antigénios e com as células T, induzindo a proliferação dessas células T e uma produção 
massiva de citocinas inflamatórias. Como resultado desta ativação inflamatória, surgem 
sintomas como febre, exantema, aumento da permeabilidade capilar e subsequente 
hipotensão, que são típicos do síndrome do choque tóxico. 1 
Em 1927 foi descrito pela primeira vez um síndrome associado à infeção pelo Staphylococcus 
aureus com uma apresentação clínica de febre, odinofagia, mialgias, exantema escarlatiniforme, 
descamação da pele e edema, porém, somente no ano de 1978, é que lhe foi atribuída a 
nomenclatura de síndrome de choque tóxico (SCT) estafilocócico. 2,3 
Dois anos mais tarde, em 1980, foi descoberto que as mulheres que usavam tampões vaginais 
com grande capacidade de absorção constituíam um grupo de alto risco, embora também 
tenham sido descritos casos em homens e em mulheres sem associação com a menstruação. 4,5 
À medida que a patogénese da doença foi sendo melhor compreendida, tornou-se claro que as 
toxinas do Staphylococcus aureus, os superantigénios, conjuntamente com a suscetibilidade do 
hospedeiro pela ausência de anticorpos contra estes antigénios, eram os responsáveis pelo 
desenvolvimento do síndrome de choque tóxico. 6,7 
Em 1987, foram descritos 2 casos de infeções graves por Streptococcus do grupo A com 
apresentações clínicas semelhantes ao síndrome de choque tóxico estafilocócico. 8 
Posteriormente, este síndrome, designado de síndrome de choque tóxico estreptocócico, foi 
melhor caracterizado em 1989 numa série de 20 doentes, que eram na sua maioria saudáveis e 
com idades inferiores a 50 anos. Estes doentes tinham infeções disseminadas por Streptococcus 
do grupo A com sinais de choque, disfunção multiorgânica, descamação cutânea e de infeção 
rapidamente progressiva dos tecidos moles (fasceíte necrotizante). Apesar dos doentes terem 
recebido todos os cuidados possíveis, com antibioterapia adequada, fluidoterapia intensiva e, 
quando necessário, desbridamento cirúrgico, ainda assim a taxa de mortalidade foi de 30%. Das 
10 estirpes de Streptococcus do grupo A isoladas, 6 pertenciam aos tipos M1 e/ou M3 e 8 
produziam a exotoxina pirogénica A (speA). 9 
Outros Streptococcus beta-hemolíticos, incluindo os dos grupos B, C e G também possuem a 
capacidade de causar SCT estreptocócico com ou sem fasceíte necrotizante e miosite. No 
entanto, ainda existe pouca informação relativamente a estes microrganismos como agentes 
causadores de SCT. 10-12  
O objetivo desta revisão foi que, através da exploração e posterior compilação da informação 
existente relativa ao SCT, este trabalho pudesse ser um apoio à prática clínica. 
  
Material e Métodos 
A informação contida nesta revisão foi obtida através da pesquisa bibliográfica na Pubmed, 
tendo sido utilizados como termos de pesquisa as seguintes palavras: toxic shock syndrome, 
superantigen, septic shock, staphylococcus aureus, streptococcus pyogenes. 
Após esta pesquisa, identificaram-se 448 artigos, sendo que apenas foram incluídos os artigos 
escritos em inglês ou português e foram excluídos artigos pela leitura do respetivo título, resumo 
ou de parte do artigo. É de ressalvar que não foi imposto nenhum limite na data de publicação 
dos artigos selecionados. Foram, então, selecionados 41 artigos para revisão. Outros artigos 
foram identificados pela revisão das referências dos artigos selecionados através da pesquisa, 
sendo que, pela sua relevância, foram incluídos e revistos. Para além disso, também foi 





A definição de um caso de SCT, segundo o Centers for Disease Control and Prevention (CDC), é 
obtida pela conjugação de fatores clínicos e laboratoriais (ver Tabelas 1 e 2). 13,14 O SCT associado 
à menstruação é assim definido quando este ocorre durante o cataménio ou 2 a 3 dias antes ou 
após do mesmo. 12 
Tabela 1 – Definição do CDC de síndrome de choque tóxico estafilocócico (adaptado) 
 
Manifestações clínicas: 
 Febre: temperatura igual ou superior a 38.9 ºC; 
 Exantema: eritrodermia macular difusa; 
 Descamação cutânea: 1 a 2 semanas após o aparecimento do rash; 
 Hipotensão: pressão arterial sistólica inferior ou igual a 90 mmHg nos adultos ou 
inferior ao percentil 5 para a idade para crianças com menos de 16 anos; 
 Envolvimento multiorgânico (três ou mais dos seguintes sistemas orgânicos): 
- Gastrointestinal: vómitos ou diarreia ad initium; 
- Muscular: mialgias graves ou uma elevação do valor da creatinina cínase 2 vezes 
superior ou igual ao limite superior do normal; 
- Membranas mucosas: hiperemia vaginal, orofaríngea ou conjuntival; 
- Renal: azoto ureico no sangue (BUN) ou creatinina aumentados 2 vezes ou mais 
em relação ao limite superior do normal ou piúria no sedimento urinário (5 
leucócitos ou mais por campo de grande ampliação) na ausência de infeção do 
trato urinário; 
- Hepático: Valores de bilirrubina total, alanina aminotransferase (ALT) ou 
aspartato aminotransferase (AST) aumentados em 2 vezes ou mais o limite 
superior do normal; 
- Hematológico: plaquetas inferiores a 100.000/mm3; 
- Sistema nervoso central: desorientação ou alterações do estado de consciência 
sem sinais neurológicos focais na ausência de febre e hipotensão; 
Critérios laboratoriais 
Resultados negativos nos seguintes testes (se obtidos): 
 Hemoculturas ou culturas de líquido cefalorraquidiano (podem ser positivas para o 
Staphylococcus aureus); 
 Serologias negativas para febre macular das montanhas rochosas (febre escaro-
nodular em Portugal), leptospirose ou sarampo. 
Classificação dos casos: 
 Prováveis – caso que cumpre os critérios laboratoriais e em que 4 dos 5 critérios 
clínicos descritos se encontram presentes. 
 Confirmados – caso que cumpre os critérios laboratoriais e todos os 5 critérios 
clínicos descritos, incluindo a descamação da pele, com exceção dos pacientes que 
morrem antes da mesma ocorrer. 
 Tabela 2 – Definição do CDC de síndrome de choque tóxico estreptocócico (adaptado) 
 
Manifestações clínicas: 
 Hipotensão: pressão arterial sistólica inferior ou igual a 90 mmHg nos adultos ou 
inferior ao percentil 5 para a idade para crianças com menos de 16 anos; 
 Envolvimento multiorgânico caracterizado por 2 ou mais dos seguintes: 
- Renal: creatinina igual ou superior a 2 mg/dL nos adultos ou aumentada 2 vezes 
ou mais o limite superior do normal para a idade. Em pacientes com doença 
renal pré-existente, considera-se um aumento superior a 2 vezes o valor basal 
de creatinina; 
- Coagulopatia: Plaquetas iguais ou inferiores a 100.000/mm3 ou coagulação 
intravascular disseminada, definida por tempos aumentados de coagulação, 
valores de fibrinogénio baixos e a presença de produtos de degradação da 
fibrina; 
- Hepático: Valores de bilirrubina total, alanina aminotransferase (ALT) ou 
aspartato aminotransferase (AST) aumentados em 2 vezes ou mais o limite 
superior do normal para a idade. Em pacientes com doença hepática pré-
existente considera-se um aumento superior a 2 vezes os valores basais; 
- Síndrome de dificuldade respiratória aguda: definido pelo aparecimento súbito 
de infiltrados pulmonares difusos e hipoxemia na ausência de insuficiência 
cardíaca ou de evidência de leak capilar difuso manifestado por edema 
generalizado de início súbito, derrame pleural ou ascite com hipoalbuminemia; 
- Um exantema macular eritematoso generalizado que pode descamar; 
- Necrose de tecidos moles, incluindo fasceíte necrotizante, miosite ou gangrena. 
Critérios laboratoriais: 
 Isolamento de Streptococcus do grupo A 
Classificação dos casos: 
 Provavéis – um caso que cumpre os critérios clínicos na ausência de outra etiologia 
que possa explicar o quadro clínico e isolamento de Streptococcus do grupo A de um 
local não estéril. 
 Confirmados – um caso que cumpre os critérios clínicos e com o isolamento de 
Streptococcus do grupo A de um local normalmente estéril (sangue, líquido 





Um estudo retrospetivo realizado no Colorado, que analisou o período de 1993-2006, 
demonstrou que os SCT representaram 27,3% de todos os casos de choque séptico identificados. 
Dos 782 casos de SCT reportados, 84,5% eram estafilocócicos e 15,5% eram estreptocócicos.15 
 
Síndrome de choque tóxico estafilocócico 
O síndrome de choque tóxico estafilocócico foi descrito pela primeira vez em 1978 e ganhou 
notoriedade no início da década de 80 com a associação ao uso de tampões com grande 
capacidade de absorção em mulheres jovens previamente saudáveis. 3 Durante este período a 
incidência máxima variou entre 6,2 e 12,3 casos por 100.000 pessoas por ano. 16 Após as 
mudanças nos tampões e com o aconselhamento quanto ao seu uso, a incidência caiu para 1,4 
casos por 100.000 pessoas por ano. 17 
Dados de um estudo da área metropolitana de Minneapolis–Saint Paul sugeriram um aumento 
da incidência de casos de síndrome de choque tóxico estafilocócico no período de 2000-2003, 
sendo que a incidência aumentou de 0,8 casos por 100.000 habitantes em 2000 para 3,4 casos 
por 100.000 habitantes em 2003. 18 No entanto, um estudo retrospetivo do período de 2000-
2006, realizado na mesma área dos Estados Unidos da América, não observou esse mesmo 
aumento. A incidência do SCT foi de 0,52 casos por 100.000 habitantes, sendo que no SCT 
associado à menstruação a incidência foi de 0,69 casos por 100.000 habitantes e no SCT não 
associado à menstruação a incidência foi de 0,32 casos por 100.000 habitantes. Esta incidência 
aproxima-se mais do valor reportado noutros estudos. 15 A idade média dos 61 casos 
identificados foi de 21,4 anos. Dos 61 casos de SCT, 33 estavam associados à menstruação e 28 
não estavam, sendo que os primeiros tinham tendencialmente menor idade e menos 
comorbilidades. Para além disso, os casos associados à menstruação tiveram um tempo de 
hospitalização mais curto (5 dias vs 11 dias). Apesar de a incidência de SCT não ter aumentado, 
a prevalência de estirpes de MRSA causadoras da doença aumentou. 19 
Embora a colonização vaginal por Staphylococcus aureus tenha aumentado de 12% (nos anos de 
1980-1981) para 23% (nos anos de 2003-2005), a colonização por Staphylococcus aureus 
produtoras da toxic shock syndrome toxin 1 (TSST-1) manteve-se estável nos 4%. 20 
 Um estudo realizado em França identificou 55 casos de síndrome de choque tóxico 
estafilocócico entre 2003 e 2006, sendo que a taxa de mortalidade foi de 22% no grupo sem 
associação com a menstruação, enquanto no grupo com associação à menstruação esta taxa foi 
nula. 21 
Síndrome de choque tóxico estreptocócico 
Estudos realizados na Europa e nos Estados Unidos da América reportaram incidências de 
infeção invasiva por Streptococcus do grupo A entre 2,8 e 6,3 casos por 100.000 habitantes/ano, 
com maior incidência em crianças e em idosos. Entre 3% a 20% dos casos desenvolveram SCT 
estreptocócico, com predominância na idade adulta, sendo que a taxa de mortalidade variou 
entre 12,5% e 44%. 22-26 A incidência das infeções graves por Streptococcus do grupo A seguiu 
um padrão sazonal, sendo superior na primavera e inverno e inferior no verão e outono. 22 
O tempo médio de hospitalização foi duas vezes superior nos doentes com SCT 
comparativamente com os doentes com outras infeções invasivas por Streptococcus do grupo 
A. 23  
Os pacientes que desenvolveram SCT tinham mais frequentemente associadas outras 
comorbilidades. Nos adultos estas comorbilidades eram a doença cardíaca, hepática e renal, a 
depressão, a diabetes, bem como, o abuso etílico e de drogas. Nas crianças o SCT associou-se 
mais a distúrbios metabólicos. Para além disso, os pacientes com SCT também tinham maior 
probabilidade de terem bacteriemia e fasceíte necrotizante. 24 
Os genes codificadores de proteínas de superfície M mais frequentemente identificados das 
estirpes de Streptococcus do Grupo A foram os emm1, emm3, emm12, emm 28, emm 82, emm 
89. 23,25,26 A presença do gene emm1 associou-se a uma maior frequência de SCT, bem como, a 
uma maior taxa de mortalidade. 23,25 
Os genes codificadores de superantigénios speA, speB, speC e ssa foram detetados, 
respetivamente, em 37%, 100%, 49% e 12% das estirpes. O gene speA foi o mais associado ao 
SCT e a uma maior taxa de mortalidade. 25 
 
Fisiopatologia 
As toxinas bacterianas são o pilar da patogénese dos SCT estafilocócico e estreptocócico, agindo 
como superantigénios. Os superantigénios são toxinas proteicas que partilham a capacidade de 
desencadear a ativação excessiva e não convencional de células T com a consequente ativação 
de outros tipos celulares e com a libertação de citocinas e quimiocinas. 27 
Os superantigénios estafilocócicos e estreptocócicos identificados são proteínas de cadeia 
simples expressas como percursores moleculares, que são posteriormente clivados, de modo a 
libertar a toxina extracelular funcional. 28 A estrutura e função dos superantigénios do 
Staphylococcus Aureus e do Streptococcus Pyogenes são os melhores caraterizados, podendo o 
tamanho molecular variar entre 19 e 30 kDa. 12,29,30 Estas proteínas são particularmente 
resistentes ao calor, à proteólise pela tripsina e pela pepsina, ao ácido gástrico e à dessecação. 
12 
Os superantigénios produzidos pelo Staphylococcus aureus são o TSST-1, as enterotoxinas 
estafilocócicas (SEs) (serotipos A, Bn, Cn, [n refere-se a múltiplas variantes] D, E e G) e os 
superantigénios SE-like (SE-I) (serotipos H, I e J ao X). O Streptococcus do grupo A pode produzir 
11 superantigénios distintos, incluindo as exotoxinas pirogénicas estreptocócicas (Spe) 
(serotipos A, C e G ao M), o superantigénio estreptocócico (SSA) e a exotoxina mitogénica 
estreptocócica Zn (SMEZn). 12 
Os superantigénios necessitam de penetrar a barreira mucosa e aceder à submucosa para 
despoletarem o SCT. No SCT associado à menstruação, o TSST-1 liga-se às células epiteliais 
vaginais, estimulando a produção de quimiocinas pró-inflamatórias. As citolisinas, 
particularmente a α-toxina, são necessárias para facilitar este processo, através da sua ação 
citotóxica e pró-inflamatória. As quimiocinas libertadas, tais como a IL-8 e a macrophage 
inflammatory protein-3 alpha (MIP-3a), recrutam, consequentemente, as células do sistema 
imunológico inato e adaptativo para a submucosa. Estas células tornam-se ativas, exacerbando 
a inflamação e causando a rutura da barreira. Assim, no SCT associado à menstruação, a barreira 
mucosa vaginal é completamente quebrada e torna-se permeável ao TSST-1. O acesso do TSST-
1 à submucosa permite, então, a interação com as células T e os macrófagos, que despoletam a 
ativação massiva de citocinas. 31 
Na ativação imunitária convencional, os antigénios são processados pelas células 
apresentadoras de antigénios, tais como os monócitos, em fragmentos peptídeos que se ligam 
à molécula do MHC de classe II, de modo a serem apresentados à superfície das células T. 
Consequentemente, as células T só são ativadas, se reconhecerem a molécula do MHC de classe 
II através da ligação ao CD4 e do peptídeo específico que é apresentado. Deste modo, só uma 
pequena porção das células T presentes no hospedeiro (<0,01%) são ativadas. 30 
Contrariamente à apresentação antigénica supracitada, no SCT, os superantigénios ligam-se a 
sítios diferentes da zona convencional de ligação dos peptídeos, principalmente à região variável 
da cadeia beta (Vβ) do recetor das células T (TCR), embora haja alguns superantigénios que se 
ligam à cadeia α do TCR. 32,33 Assim, a ligação dos superantigénios às células T ativa cerca de 20% 
a 30% destas células (vs <0,01% da apresentação antigénica convencional). 30,34,35 
A interação dos superantigénios com as regiões Vβ do TCR induz a expressão clonal de células T 
que possuem padrões específicos Vβ do TCR para cada superantigénio. Deste modo, a 
identificação do padrão ou padrões Vβ do TCR permite, não só, a deteção do superantigénio em 
causa, mas também, pode ser útil como uma ferramenta de diagnóstico. Verificou-se, por 
exemplo, que a produção do padrão Vβ2 do TCR está associada ao TSST-1, sendo específica 
desta. A identificação destes padrões poderiam permitir um diagnóstico mais célere e, 
consequentemente, um início mais precoce do tratamento. 36 
Quando ocorre a ligação dos superantigénios ao TCR e à molécula do MHC de classe II, há um 
rápido aumento na produção de citocinas por parte das células T (linfotoxina α, interleucina 2 e 
interferão-gama) e das células apresentadoras de antigénios (TNF, interleucina 1β e interleucina 
6), provavelmente correlacionado à ativação do fator de transcrição NFκB. 37 O NFκB tem um 
papel central na iniciação e na expansão da resposta inflamatória, na ativação da coagulação e 
no desenvolvimento da disfunção multiorgânica, de tal modo que, o grau de ativação deste fator 
de transcrição se correlaciona com a mortalidade. 38, 39 A produção excessiva e descoordenada 
das citocinas pró-inflamatórias, em particular do TNF-α, é responsável por muitas das 
caraterísticas clínicas do SCT. 30 
A defesa contra estes superantigénios depende da capacidade do hospedeiro de neutralizar os 
mesmos. A maioria dos indivíduos são expostos aos superantigénios quando jovens e já 
possuem anticorpos para estas proteínas aos 20 anos de idade, estando, deste modo, 
protegidos. No entanto, cerca de 20% das pessoas nos Estados Unidos da América nunca 
desenvolvem anticorpos para estes superantigénios. Esta população torna-se especialmente 
suscetível ao SCT e permanece assim, mesmo após exposições repetidas, pois não consegue 
desenvolver imunidade após a recuperação da doença. 40,41 
As estirpes de Staphylococcus aureus produtoras de TSST-1 só produzem quantidades 
suficientes de toxina quando crescem em condições favoráveis, tais como, um pH neutro, uma 





A apresentação clínica inicial do SCT estafilocócico não é específica, uma vez que os sinais como 
a febre, os sintomas gastrointestinais (náuseas, vómitos e diarreia), as mialgias, a confusão e a 
hipotensão refratária tornam difícil a diferenciação com o choque séptico e outras doenças, tais 
como a febre macular das montanhas rochosas (escaro-nodular em Portugal), a rubéola, a 
leptospirose, exantemas virais e a toxicidade farmacológica. 42,43 
Após o aparecimento dos primeiros sintomas do SCT, a progressão da doença é rápida, podendo 
a disfunção multiorgânica desenvolver-se em 8 a 12 horas. 44 
Os sintomas gastrointestinais, tais como os vómitos e a diarreia, são provavelmente causados 
por um efeito direto das toxinas no trato gastrointestinal. No entanto, a maior parte das 
manifestações do SCT são causadas como resultado da atividade superantigénica. A combinação 
da hipotensão, do aumento da permeabilidade capilar e do efeito direto das toxinas e das 
citocinas inflamatórias culmina na disfunção multiorgânica. A disfunção miocárdica é comum e 
a infiltração mononuclear perivascular e o edema tecidual, tipicamente encontrados em casos 
de SCT, sugerem um efeito tóxico direto no músculo cardíaco. As manifestações no sistema 
nervoso central são o resultado do edema cerebral e podem evoluir para convulsões ou coma, 
se o tratamento não for instituído precocemente. 44 O desenvolvimento, nas horas iniciais, de 
um rash macular difuso e de hiperemia das mucosas (conjuntival, orofaríngea e/ou vaginal) pode 
alertar o médico para a possibilidade de SCT. A descamação cutânea das mãos e pés é típica do 
SCT e ocorre, geralmente, 10 a 21 dias após a instalação da doença. 42,44 
Os achados clínicos do SCT associado à menstruação são, na maior parte dos casos, idênticos 
aos do SCT não associado à menstruação. No entanto, os pacientes com SCT não associado à 
menstruação têm maior probabilidade de terem uma infeção nosocomial, de terem feito 
antibioterapia prévia, de desenvolverem febre e rash mais precocemente no curso da doença e 
de terem complicações renais e do sistema nervoso central. 44 
SCT estreptocócico 
A apresentação clínica do SCT estreptocócico é semelhante à do SCT estafilocócico, no entanto 
verificam-se algumas diferenças. 45-48 O SCT estreptocócico pode apresentar-se com exantema 
tipicamente com um padrão escarlatiniforme, embora menos frequentemente do que no SCT 
estafilocócico. Por outro lado, é mais comum o aparecimento de vesículas e de bolhas no local 
da infeção, sendo que a presença de bolhas violáceas é um sinal de mau prognóstico e indicativo 
de fasceíte necrotizante. 42,45 O sintoma mais comummente presente é a dor, que pode ser 
intensa, súbita e pode estar presente antes do início dos sintomas. A dor envolve tipicamente 
uma extremidade, mas também pode mimetizar peritonite, doença inflamatória pélvica, 
pneumonia, enfarte agudo do miocárdio ou pericardite. 45,49 Na fasceíte necrotizante 
estreptocócica a dor desproporcional ao exame físico é um achado caraterístico e pode estar 
presente no SCT estreptocócico decorrente da fasceíte necrotizante. O SCT estreptocócico 
ocorre em cerca de metade dos doentes com fasceíte necrotizante por este agente. 42 O primeiro 
sinal clínico é a febre, no entanto, em cerca de 10% dos doentes, pode ocorrer hipotermia. 45 
Em casos de vaginite, o corrimento vaginal é abundante, de cor amarelada e seropurulento. Este 
corrimento pode ser associado, nalguns casos, a irritação ou dor vulvar, prurido e dispareunia. 
Ao exame físico, os genitais externos e a vagina podem apresentar eritema, edema e dor à 
palpação. 46 
O SCT estreptocócico ocorre quase sempre como resultado de uma infeção invasiva e, por isso, 
as hemoculturas são positivas em até 90% dos casos, contrariamente ao que se verifica no SCT 
estafilocócico (5% nos associados à menstruação e 50% nos sem associação com a 
menstruação). 42 
Tratamento 
O tratamento começa com a avaliação inicial de potenciais fontes de infeção de modo a garantir 
o controlo do foco da infeção. É necessária a realização de um exame vaginal e orofaríngeo, a 
remoção de tampões ou de outros dispositivos (como os diafragmas contracetivos) e as culturas 
de Staphylococcus aureus e de Streptococcus beta-hemolíticos, principalmente os do grupo A. A 
intervenção cirúrgica precoce é extremamente importante, particularmente em casos de SCT 
estreptocócico, podendo ser necessário o desbridamento cirúrgico ou a drenagem dos abcessos. 
12,42, 50 
Todos os doentes com SCT necessitam de medidas gerais de suporte. O tratamento de suporte 
da hipotensão reveste-se de grande importância. Os doentes podem precisar de grandes 
quantidades de fluídos intravenosos, vasopressores e do controlo da insuficiência renal aguda, 
da síndrome de dificuldade respiratória aguda, da coagulação intravascular disseminada e da 
falência miocárdica. A função renal deve ser mantida, pois esta parece ser a principal via de 
eliminação dos superantigénios. 12,42 
Quando há a suspeita de SCT, a antibioterapia empírica deve ser, inicialmente, de largo espetro. 
Posteriormente, aquando da identificação do microrganismo causador, a antibioterapia deve 
ser dirigida ao mesmo. A opinião de especialistas sugere o uso da vancomicina associada à 
clindamicina como um possível tratamento no SCT estafilocócico. A flucloxacilina é uma boa 
escolha para o SCT estafilocócico meticilino-sensível, mas a combinação com a clindamicina, 
pode inibir a libertação de toxinas, reduzindo a produção de superantigénios. 42, 50 
No SCT estreptocócico, o tratamento antibacteriano recomendado é a penicilina em conjunto 
com um inibidor da síntese proteica como a clindamicina, uma vez que se verificou uma 
diminuição da taxa de mortalidade em doentes tratados com este regime terapêutico. Para além 
disso, foi sugerida uma melhoria na sobrevida de pacientes tratados com imunoglobulinas 
intravenosas. 51-54 No entanto, um estudo recente não verificou o benefício destas 
imunoglobulinas na taxa de mortalidade e no tempo de hospitalização em doentes com SCT. 55 
Embora não haja informação suficiente a apoiar o uso de corticosteróides no tratamento do SCT, 
existem alguns estudos que sugerem a sua eficácia, pela redução da gravidade da doença e a 
duração da febre, se administrados até 2 ou 3 dias após a instalação do quadro clínico. 56,57 
Após a recuperação da doença, os doentes podem não desenvolver anticorpos neutralizantes, 
não se encontrando, por isso, protegidos dos SCT. 12 
  
Discussão 
O diagnóstico atempado dos SCT é fulcral para garantir que o tratamento é iniciado o mais cedo 
possível, uma vez que, as altas taxas de mortalidade e morbilidade associadas ao SCT podem ser 
atribuídas ao reconhecimento e, consequente, tratamento tardio do mesmo. A definição de 
casos estabelecida pelo CDC é mais direcionada para a investigação, não sendo ideal para o 
diagnóstico clínico, pois alguns dos critérios só podem ser cumpridos a posteriori. Por isso, é 
necessário que haja um elevado índice de suspeição em doentes com um quadro compatível 
com SCT. 
Devido à baixa incidência de SCT torna-se difícil que os estudos realizados consigam provar a 
eficácia terapêutica dos possíveis tratamentos. Apesar do esforço empregue na investigação, 
ainda não foi descoberto nenhum tratamento que conseguisse neutralizar completamente a 
ativação das células T pelos superantigénios. Por isso, são necessários novos estudos que 
consigam definir concretamente a altura ideal do início do tratamento e quais as melhores 
opções terapêuticas, sendo importante o esclarecimento da eficácia das imunoglobulinas 
intravenosas. 
Para o futuro, a investigação poderá passar, por exemplo, pela exploração do potencial 
terapêutico dos anticorpos monoclonais contra os superantigénios causadores de SCT, uma vez 
que já existem alguns estudos que comprovam, tanto in vitro, como em ratinhos, o benefício 
destes anticorpos na neutralização dos superantigénios. 58-62 Outra área de investigação que se 
demonstra promissora é a de produção de proteínas Vβ com alta afinidade para os 
superantigénios. Alguns estudos demonstraram a eficácia destas proteínas na neutralização dos 
superantigénios, tanto estafilocócicos (TSST-1, SEB, SEC), como estreptocócicos (SpeA), in vitro 
e em coelhos. 63-65 
Em relação aos Streptococcus do grupo B,C e G, que são também capazes de causar SCT, existe 
ainda pouca informação relativamente aos mesmos como causadores deste síndrome e ainda 
está por clarificar a extensão da produção de superantigénios destes microrganismos. No 
entanto, devido à presumível baixa incidência de SCT causado por estes patógenos, o seu estudo 
será mais difícil. 
  
Conclusão 
Em conclusão, a compreensão da fisiopatologia subjacente, um elevado índice de suspeição e 
o diagnóstico e a intervenção terapêutica atempados nos SCT são as melhores ferramentas 
disponíveis para combater a morbilidade e mortalidade destes síndromes. Para além disso, é 
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2. Participam na análise e interpretação dos dados
3. Participam na escrita do manuscrito, revendo os rascu-
nhos; ou na revisão crítica do conteúdo; ou na aprovação 
da versão final
 As condições 1, 2 e 3 têm de ser reunidas.
 Autoria requer uma contribuição substancial para o ma-
nuscrito, sendo pois necessário especificar em carta de 
apresentação o contributo de cada autor para o trabalho.
 ser listado como autor, quando não cumpre os critérios 
de elegibilidade, é considerado fraude.
 todos os que contribuíram para o artigo, mas que não 
encaixam nos critérios de autoria, devem ser listados nos 
agradecimentos.
 todos os autores, (isto é, o autor correspondente e cada 
um dos autores) terão de preencher e assinar o “Formulá-
rio de Autoria” com a responsabilidade da autoria, critérios 
e contribuições; conflitos de interesse e financiamento e 
transferência de direitos autorais / copyright.
 O autor Correspondente deve ser o intermediário em 
nome de todos os co-autores em todos os contactos com a 
Acta Médica Portuguesa, durante todo o processo de sub-
missão e de revisão. O autor correspondente é responsável 
por garantir que todos os potenciais conflitos de interesse 
mencionados são correctos. O autor correspondente deve 
atestar, ainda, em nome de todos os co-autores, a origi-
nalidade do trabalho e obter a permissão escrita de cada 
pessoa mencionada na secção “Agradecimentos”.
6. CoPyriGht / dIReItOS AUtORAIS
 Quando o artigo é aceite para publicação é mandatório 
o envio via e-mail de documento digitalizado, assinado por 
todos os Autores, com a partilha dos direitos de autor entre 
autores e a Acta Médica Portuguesa.
 O(s) Autor(es) deve(m) assinar uma cópia de partilha 
dos direitos de autor entre autores e a Acta Médica Portu-
guesa quando submetem o manuscrito, conforme minuta 
publicada em anexo:
Nota: Este documento assinado só deverá ser enviado 
quando o manuscrito for aceite para publicação.
Editor da Acta Médica Portuguesa
O(s) Autor(es) certifica(m) que o manuscrito intitulado: __
__________________________________________ (ref. 
AMP________) é original, que todas as afirmações apre-
sentadas como factos são baseados na investigação do(s) 
Autor(es), que o manuscrito, quer em parte quer no todo, 
não infringe nenhum copyright e não viola nenhum direi-
to da privacidade, que não foi publicado em parte ou no 
todo e que não foi submetido para publicação, no todo ou 
em parte, noutra revista, e que os Autores têm o direito ao 
copyright.
 todos os Autores declaram ainda que participaram no 
trabalho, se responsabilizam por ele e que não existe, da 
parte de qualquer dos Autores conflito de interesses nas 
afirmações proferidas no trabalho.
 Os Autores, ao submeterem o trabalho para publicação, 
partilham com a Acta Médica Portuguesa todos os direitos 
a interesses do copyright do artigo.




7. CONfLItOS de INteReSSe
 O rigor e a exactidão dos conteúdos, assim como as 
opiniões expressas são da exclusiva responsabilidade dos 
Autores. Os Autores devem declarar potenciais conflitos 
de interesse. Os autores são obrigados a divulgar todas 
as relações financeiras e pessoais que possam enviesar o 
trabalho.
 Para prevenir ambiguidade, os autores têm que explici-
tamente mencionar se existe ou não conflitos de interesse.
 Essa informação não influenciará a decisão editorial 
mas antes da submissão do manuscrito, os autores têm 
que assegurar todas as autorizações necessárias para a 
publicação do material submetido.
 se os autores têm dúvidas sobre o que constitui um re-
levante interesse financeiro ou pessoal, devem contactar o 
editor.
8. CONSeNtIMeNtO  INfORMAdO e APROVAÇÃO 
étICA
 todos os doentes (ou seus representantes legais) que 
possam ser identificados nas descrições escritas, fotogra-
fias e vídeos deverão assinar um formulário de consenti-
mento informado para descrição de doentes, fotografia e 
vídeos. Estes formulários devem ser submetidos com o 
manuscrito.
 A Acta Médica Portuguesa considera aceitável a omis-
são de dados ou a apresentação de dados menos específi-
cos para identificação dos doentes. Contudo, não aceitare-
mos a alteração de quaisquer dados.
 Os autores devem informar se o trabalho foi aprovado 
pela Comissão de ética da instituição de acordo com a de-
claração de Helsínquia.
9. LíNGUA
 Os artigos devem ser redigidos em português ou em 
inglês. Os títulos e os resumos têm de ser sempre em por-
tuguês e em inglês.
10. PROCeSSO edItORIAL
 O autor correspondente receberá notificação da recep-
ção do manuscrito e decisões editoriais por email.
 todos os manuscritos submetidos são inicialmente re-
vistos pelo editor da Acta Médica Portuguesa. Os manus-
critos são avaliados de acordo com os seguintes critérios: 
originalidade, actualidade, clareza de escrita, método de 
estudo apropriado, dados válidos, conclusões adequadas 
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Ocontribuição científica para o conhecimento da área, e não 
tenham sido publicados, na íntegra ou em parte, nem sub-
metidos para publicação noutros locais.
 A Acta Médica Portuguesa segue um rigoroso processo 
cego (single-blind) de revisão por pares (peer-review, exter-
nos à revista). Os manuscritos recebidos serão enviados a 
peritos das diversas áreas, os quais deverão fazer os seus 
comentários, incluindo a sugestão de aceitação, aceitação 
condicionada a pequenas ou grandes modificações ou re-
jeição. Na avaliação, os artigos poderão ser:
 a) aceites sem alterações;
 b) aceites após modificações propostas pelos consulto-
res científicos;
 c) recusados.
 Estipula-se para esse processo o seguinte plano tem-
poral:
	 •	Após a recepção do artigo, o Editor-Chefe, ou um dos 
Editores Associados, enviará o manuscrito a, no mínimo, 
dois revisores, caso esteja de acordo com as normas de 
publicação e se enquadre na política editorial. Poderá ser 
recusado nesta fase, sem envio a revisores.
	 •	Quando receberem a comunicação de aceitação, os 
Autores devem remeter de imediato, por correio electróni-
co, o formulário de partilha de direitos que se encontra no 
site da Acta Médica Portuguesa, devidamente preenchido e 
assinado por todos os Autores.
	 •	No prazo máximo de quatro semanas, o revisor de-
verá responder ao editor indicando os seus comentários 
relativos ao manuscrito sujeito a revisão, e a sua sugestão 
de quanto à aceitação ou rejeição do trabalho. O Conselho 
Editorial tomará, num prazo de 15 dias, uma primeira deci-
são que poderá incluir a aceitação do artigo sem modifica-
ções, o envio dos comentários dos revisores para que os 
Autores procedam de acordo com o indicado, ou a rejeição 
do artigo.
 Os Autores dispõem de 20 dias para submeter a nova 
versão revista do manuscrito, contemplando as modifica-
ções recomendadas pelos peritos e pelo Conselho Edito-
rial. Quando são propostas alterações, o autor deverá en-
viar, no prazo máximo de vinte dias, um e-mail ao editor 
respondendo a todas as questões colocadas e anexando 
uma versão revista do artigo com as alterações inseridas 
destacadas com cor diferente.
	 •	O Editor-Chefe dispõe de 15 dias para tomar a deci-
são sobre a nova versão: rejeitar ou aceitar o artigo na nova 
versão, ou submetê-lo a um ou mais revisores externos 
cujo parecer poderá, ou não, coincidir com os resultantes 
da primeira revisão.
	 •	Caso o manuscrito seja reenviado para revisão exter-
na, os peritos dispõem de quatro semanas para o envio dos 
seus comentários e da sua sugestão quanto à aceitação ou 
recusa para publicação do mesmo.
	 •	Atendendo às sugestões dos revisores, o Editor-Chefe 
poderá aceitar o artigo nesta nova versão, rejeitá-lo ou vol-
tar a solicitar modificações. Neste último caso, os Autores 
dispõem de um mês para submeter uma versão revista, a 
qual poderá, caso o Editor-Chefe assim o determine, voltar 
a passar por um processo de revisão por peritos externos.
	 •	No caso da aceitação, em qualquer das fases ante-
riores, a mesma será comunicada ao Autor principal. Num 
prazo inferior a um mês, o Conselho Editorial enviará o ar-
tigo para revisão dos Autores já com a formatação final, 
mas sem a numeração definitiva. Os Autores dispõem de 
cinco dias para a revisão do texto e comunicação de quais-
quer erros tipográficos. Nesta fase, os Autores não podem 
fazer qualquer modificação de fundo ao artigo, para além 
das correcções de erros tipográficos e/ou ortográficos de 
pequenos erros. Não são permitidas, nomeadamente, alte-
rações a dados de tabelas ou gráficos, alterações de fundo 
do texto, etc.
	 •	Após a resposta dos Autores, ou na ausência de res-
posta, após o decurso dos cinco dias, o artigo considera-se 
concluído.
	 •	Na fase de revisão de provas tipográficas, alterações 
de fundo aos artigos não serão aceites e poderão implicar 
a sua rejeição posterior por decisão do Editor-Chefe.
 Chama-se a atenção que a transcrição de imagens, 
quadros ou gráficos de outras publicações deverá ter a pré-
via autorização dos respectivos autores para dar cumpri-
mentos às normas que regem os direitos de autor.
11. PUBLICAÇÃO FAst-trACk
 A Acta Médica Portuguesa dispõe do sistema de publi-
cação Fast-Track para manuscritos urgentes e importantes 
desde que cumpram os requisitos da Acta Médica Portu-
guesa para o Fast-Track.
 a) Os autores para requererem a publicação fast-track 
devem submeter o seu manuscrito em http://www.actame-
dicaportuguesa.com/ “submeter artigo” indicando clara-
mente porque consideram que o manuscrito é adequado 
para a publicação rápida. O Conselho Editorial tomará a 
decisão sobre se o manuscrito é adequado para uma via 
rápida (fast-track) ou para submissão regular; 
 b) Verifique se o manuscrito cumpre as normas aos au-
tores da Acta Médica Portuguesa e que contém as informa-
ções necessárias em todos os manuscritos da Acta Médica 
Portuguesa. 
 c) O gabinete Editorial irá comunicar, dentro de 48 ho-
ras, se o manuscrito é apropriado para avaliação fast-track. 
se o Editor-Chefe decidir não aceitar a avaliação fast-track, 
o manuscrito pode ser considerado para o processo de re-
visão normal. Os autores também terão a oportunidade de 
retirar a sua submissão.
 d) Para manuscritos que são aceites para avaliação 
fast-track, a decisão Editorial será feita no prazo de 5 dias 
úteis.
 e) se o manuscrito for aceite para publicação, o objecti-
vo será publicá-lo, online, no prazo máximo de 3 semanas 
após a aceitação.
12. ReGRAS de OURO ACtA MédICA PORtUGUeSA
 a) O editor é responsável por garantir a qualidade da 
revista e que o que publica é ético, actual e relevante para 
os leitores.
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 b) A gestão de reclamações passa obrigatoriamente 
pelo editor-chefe e não pelo bastonário.
 c) O peer review deve envolver a avaliação de revisores 
externos.
 d) A submissão do manuscrito e todos os detalhes asso-
ciados são mantidos confidenciais pelo corpo editorial e por 
todas as pessoas envolvidas no processo de peer-review.
 e) A identidade dos revisores é confidencial.
 f) Os revisores aconselham e fazem recomendações; o 
editor toma decisões.
 g) O editor-chefe tem total independência editorial.
 h) A Ordem dos Médicos não interfere directamente na 
avaliação, selecção e edição de artigos específicos, nem 
directamente nem por influência indirecta nas decisões edi-
toriais.
 i) As decisões editoriais são baseadas no mérito de tra-
balho submetido e adequação à revista.
 j) As decisões do editor-chefe não são influenciadas 
pela origem do manuscrito nem determinadas por agentes 
exteriores.
 k) As razões para rejeição imediata sem peer review ex-
terno são: falta de originalidade; interesse limitado para os 
leitores da Acta Médica Portuguesa; conter graves falhas 
científicas ou metodológicas; o tópico não é coberto com a 
profundidade necessária; é preliminar de mais e/ou espe-
culativo; informação desactualizada.
 l) todos os elementos envolvidos no processo de peer 
review devem actuar de acordo com os mais elevados pa-
drões éticos.
 m) todas as partes envolvidas no processo de peer re-
view devem declarar qualquer potencial conflito de interes-
ses e solicitar escusa de rever manuscritos que sintam que 
não conseguirão rever objectivamente.
13. NORMAS GeRAIS
eStILO
 todos os manuscritos devem ser preparados de acordo 
com o “AMA Manual of style”, 10th ed. e/ou “uniform Re-
quirements for Manuscripts submitted to Biomedical Jour-
nals”.
 Escreva num estilo claro, directo e activo. geralmente, 
escreva usando a primeira pessoa, voz activa, por exemplo, 
“Analisámos dados”, e não “Os dados foram analisados”. 
Os agradecimentos são as excepções a essa directriz, e 
deve ser escrito na terceira pessoa, voz activa; “Os auto-
res gostariam de agradecer”. Palavras em latim ou noutra 
língua que não seja a do texto deverão ser colocadas em 
itálico.
 Os componentes do manuscrito são: Página de título, 
Resumo, texto, Referências, e se apropriado, legendas 
de figuras. inicie cada uma dessas secções em uma nova 
página, numeradas consecutivamente, começando com a 
página de título.
 Os formatos de arquivo dos manuscritos autorizados in-
cluem o Word e o WordPerfect. Não submeta o manuscrito 
em formato PdF.
SUBMISSÃO
 Os manuscritos devem ser submetidos online, via “sub-
missão Online” da Acta Médica Portuguesa http://www.
actamedicaportuguesa.com/revista/index.php/amp/about/
submissions#onlinesubmissions.
 todos os campos solicitados no sistema de submissão 
online terão de ser respondidos.
 Após submissão do manuscrito o autor receberá a con-
firmação de recepção e um número para o manuscrito.
Na primeira página/ página de título:
 a) título em português e inglês, conciso e descritivo
 b) Na linha da autoria, liste o Nome de todos os Autores 
(primeiro e último nome) com os títulos académicos e/ou 
profissionais e respectiva afiliação (departamento, institui-
ção, cidade, país)
 c) subsídio(s) ou bolsa(s) que contribuíram para a rea-
lização do trabalho
 d) Morada e e-mail do Autor responsável pela corres-
pondência relativa ao manuscrito
 e) título breve para cabeçalho
Na segunda página
 a) título (sem autores)
 b) Resumo em português e inglês. Nenhuma informa-
ção que não conste no manuscrito pode ser mencionada no 
resumo. Os resumos não podem remeter para o texto, não 
podendo conter citações nem referencias a figuras.
 c) Palavras-chave (Keywords). um máximo de 5 
Keywords em inglês utilizando a terminologia que consta 
no Medical subject Headings (MesH), http://www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.html, devem seguir-se ao resumo.
Na terceira página e seguintes:
 editoriais: 
 Os Editoriais serão apenas submetidos por convite do 
Editor. serão comentários sobre tópicos actuais. Não de-
vem exceder as 1.200 palavras nem conter tabelas/figuras 
e terão um máximo de 5 referências bibliográficas. Não pre-
cisam de resumo.
 Perspectiva: 
 Artigos elaborados apenas por convite do Conselho 
Editorial. Podem cobrir grande diversidade de temas com 
interesse nos cuidados de saúde: problemas actuais ou 
emergentes, gestão e política de saúde, história da medici-
na, ligação à sociedade, epidemiologia, etc.
 um Autor que deseje propor um artigo desta categoria 
deverá remeter previamente ao Editor-Chefe o respectivo 
resumo, indicação dos autores e título do artigo para ava-
liação.
 deve conter no máximo 1200 palavras (excluindo as re-
ferências e as legendas) e até 10 referências bibliográficas. 
só pode conter uma tabela ou uma figura. Não precisa de 
resumo.
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O Artigos Originais: 
 O texto deve ser apresentado com as seguintes sec-
ções: introdução (incluindo Objectivos), Material e Méto-
dos, Resultados, discussão, Conclusões, Agradecimentos 
(se aplicável), Referências, tabelas e Figuras.
 Os Artigos Originais não deverão exceder as 4.000 pa-
lavras, excluindo referências e ilustrações. deve ser acom-
panhado de ilustrações, com um máximo de 6 figuras/tabe-
las e 60 referências bibliográficas.
 O resumo dos artigos originais não deve exceder as 
250 palavras e serão estruturados (com cabeçalhos: intro-
dução, Materiais e Métodos, Resultados, discussão e Con-
clusão).
 A Acta Médica Portuguesa, como membro do iCMJE, 
exige como condição para publicação, o registo de todos os 
ensaios num registo público de ensaios aceite pelo iCMJE 
(ou seja, propriedade de uma instituição sem fins lucrativos 
e publicamente acessível, por ex. clinicaltrials.gov). todos 
os manuscritos reportando ensaios clínicos têm de seguir o 
CONsORt Statement http://www.consort-statement.org/.
 Numa revisão sistemática ou meta-análise de estudos 
randomizados siga as PRisMA guidelines.
 Numa meta-análise de estudos observacionais, siga as 
MOOsE guidelines e apresente como um ficheiro comple-
mentar o protocolo do estudo, se houver um.
 Num estudo de precisão de diagnóstico, siga as stARd 
guidelines.
 Num estudo observacional, siga as stROBE guideli-
nes.
 Num Guideline clínico incentivamos os autores a seguir 
a gRAdE guidance para classificar a evidência.
 Artigos de Revisão: 
 destinam-se a abordar de forma aprofundada, o estado 
actual do conhecimento referente a temas de importância. 
Estes artigos serão elaborados a convite da equipa edito-
rial, contudo, a título excepcional, será possível a submis-
são, por autores não convidados (com ampla experiência 
no tema) de projectos de artigo de revisão que, julgados 
relevantes e aprovados pelo editor, poderão ser desenvol-
vidos e submetidos às normas de publicação.
 Comprimento máximo: 3500 palavras de texto (não in-
cluindo resumo, legendas e referências). Não pode ter mais 
do que um total de 4 tabelas e / ou figuras, e não mais de 
50-75 referências.
 O resumo dos artigos de revisão não deve exceder as 
250 palavras e serão estruturados (com cabeçalhos: intro-
dução, Materiais e Métodos, Resultados, discussão e Con-
clusão.
 Caso Clínico: 
 O relato de um caso clínico com justificada razão de 
publicação (raridade, aspectos inusitados, evoluções atípi-
cas, inovações terapêuticas e de diagnóstico, entre outras). 
As secções serão: introdução, Caso Clínico, discussão, Bi-
bliografia.
 O texto não deve exceder as 1.000 palavras e 15 refe-
rências bibliográficas. deve ser acompanhado de figuras 
ilustrativas. O número de tabelas/figuras não deve ser su-
perior a 5.
 inclua um resumo não estruturado que não exceda 150 
palavras, que sumarie o objectivo, pontos principais e con-
clusões do artigo.
 Imagens em Medicina (Imagem Médica): 
 A imagem em Medicina é um contributo importante da 
aprendizagem e da prática médica. Poderão ser aceites 
imagens clínicas, de imagiologia, histopatologia, cirurgia, 
etc. Podem ser enviadas até duas imagens por caso.
 deve incluir um título com um máximo de oito palavras 
e um texto com um máximo de 150 palavras onde se dê 
informação clínica relevante, incluindo um breve resumo do 
historial do doente, dados laboratoriais, terapêutica e con-
dição actual. Não pode ter mais do que três autores e cinco 
referências bibliográficas. Não precisa de resumo.
 só são aceites fotografias originais, de alta qualida-
de, que não tenham sido submetidas a prévia publicação. 
devem ser enviados dois ficheiros: um com a qualidade 
exigida para a publicação de imagens e outra que serve 
apenas para referência em que o topo da fotografia deve 
vir indicado com uma seta. Para informação sobre o envio 
de imagens digitais, consulte as «Normas técnicas para a 
submissão de figuras, tabelas ou fotografias».
 Guidelines / Normas de orientação: 
 As sociedades médicas, os colégios das especialida-
des, as entidades oficiais e / ou grupos de médicos que 
desejem publicar na Acta Médica Portuguesa recomenda-
ções de prática clínica, deverão contactar previamente o 
Conselho Editorial e submeter o texto completo e a versão 
para ser publicada. O Editor-Chefe poderá colocar como 
exigência a publicação exclusiva das recomendações na 
Acta Médica Portuguesa.
 Poderá ser acordada a publicação de uma versão resu-
mida na edição impressa cumulativamente à publicação da 
versão completa no site da Acta Médica Portuguesa.
 Cartas ao editor: 
 devem constituir um comentário a um artigo da Acta 
Med Port ou uma pequena nota sobre um tema ou caso 
clínico. Não devem exceder as 400 palavras, nem conter 
mais de uma ilustração e ter um máximo de 5 referências 
bibliográficas. Não precisam de resumo.
 deve seguir a seguinte estrutura geral: identificar o arti-
go (torna-se a referência 1); dizer porque está a escrever; 
fornecer evidência (a partir da literatura ou a partir de uma 
experiência pessoal) fornecer uma súmula; citar referên-
cias.
 A(s) resposta(s) do(s) Autor(es) devem observar as 
mesmas características. 
uma Carta ao editor discutindo um artigo recente da Acta 
Med Port terá maior probabilidade de aceitação se for sub-
metida quatro semanas após a publicação do artigo.
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 Abreviaturas: Não use abreviaturas ou acrónimos no 
título nem no resumo, e limite o seu uso no texto. O uso de 
acrónimos deve ser evitado, assim como o uso excessivo 
e desnecessário de abreviaturas. se for imprescindível re-
correr a abreviaturas não consagradas, devem ser defini-
das na primeira utilização, por extenso, logo seguido pela 
abreviatura entre parenteses. Não coloque pontos finais 
nas abreviaturas.
 Unidades de Medida: As medidas de comprimento, al-
tura, peso e volume devem ser expressas em unidades do 
sistema métrico (metro, quilograma ou litro) ou seus múlti-
plos decimais.
 As temperaturas devem ser dadas em graus Celsius 
(ºC) e a pressão arterial em milímetros de mercúrio (mm 
Hg).
 Para mais informação consulte a tabela de conversão 
“units of Measure” no website da AMA Manual style.
 Nomes de Medicamentos, dispositivos ou outros 
Produtos: use o nome não comercial de medicamentos, 
dispositivos ou de outros produtos, a menos que o nome 
comercial seja essencial para a discussão.
IMAGeNS 
 Numere todas as imagens (figuras, gráficos, tabelas, 
fotografias, ilustrações) pela ordem de citação no texto.
 inclua um título/legenda para cada imagem (uma frase 
breve, de preferência com não mais do que 10 a 15 pala-
vras).
 A publicação de imagens a cores é gratuita.
 No manuscrito, são aceitáveis os seguintes formatos: 
BMP, EPs, JPg, PdF e tiF, com 300 dpis de resolução, 
pelo menos 1200 pixeis de largura e altura proporcional.
 As tabelas/Figuras devem ser numeradas na ordem 
em que são citadas no texto e assinaladas em numeração 
árabe e com identificação, figura/tabela. tabelas e figuras 
devem ter numeração árabe e legenda. Cada Figura e ta-
bela incluídas no trabalho têm de ser referidas no texto, da 
forma que passamos a exemplificar:
 Estes são alguns exemplos de como uma resposta 
imunitária anormal pode estar na origem dos sintomas da 
doença de Behçet (Fig. 4).
 Esta associa-se a outras duas lesões cutâneas (tabela 1).
 Figura: Quando referida no texto é abreviada para Fig., 
enquanto a palavra tabela não é abreviada. Nas legendas 
ambas as palavras são escritas por extenso.
 Figuras e tabelas serão numeradas com numeração 
árabe independentemente e na sequência em que são re-
feridas no texto.
 Exemplo: Fig. 1, Fig. 2, tabela 1
 Legendas: Após as referências bibliográficas, ainda 
no ficheiro de texto do manuscrito, deverá ser enviada le-
genda detalhada (sem abreviaturas) para cada imagem. A 
imagem tem que ser referenciada no texto e indicada a sua 
localização aproximada com o comentário “inserir Figura nº 
1… aqui”.
 tabelas: é obrigatório o envio das tabelas a preto e 
branco no final do ficheiro. As tabelas devem ser elabora-
das e submetidas em documento word, em formato de ta-
bela simples (simple grid), sem utilização de tabuladores, 
nem modificações tipográficas. todas as tabelas devem ser 
mencionadas no texto do artigo e numeradas pela ordem 
que surgem no texto. indique a sua localização aproximada 
no corpo do texto com o comentário “inserir tabela nº 1… 
aqui”. Neste caso os autores autorizam uma reorganização 
das tabelas caso seja necessário.
 As tabelas devem ser acompanhadas da respectiva le-
genda/título, elaborada de forma sucinta e clara.
 Legendas devem ser auto-explicativas (sem necessida-
de de recorrer ao texto) – é uma declaração descritiva.
 Legenda/título das tabelas: Colocada por cima do cor-
po da tabela e justificada à esquerda. tabelas são lidas de 
cima para baixo. Na parte inferior serão colocadas todas as 
notas informativas – notas de rodapé (abreviaturas, signi-
ficado estatístico, etc.) As notas de rodapé para conteúdo 
que não caiba no título ou nas células de dados devem 
conter estes símbolos *, †, ‡, §, ||, ¶, **, ††, ‡‡, §§, ||||, ¶¶, 
 figuras: Os ficheiros «figura» podem ser tantos quan-
tas imagens tiver o artigo. Cada um destes elementos de-
verá ser submetido em ficheiro separado, obrigatoriamente 
em versão electrónica, pronto para publicação. As figuras 
(fotografias, desenhos e gráficos) não são aceites em fi-
cheiros word.
 Em formato tiF, JPg, BMP, EPs e PdF com 300 dpis 
de resolução, pelo menos 1200 pixeis de largura e altura 
proporcional.
 As legendas têm que ser colocadas no ficheiro de texto 
do manuscrito.
 Caso a figura esteja sujeita a direitos de autor, é res-
ponsabilidade dos autores do artigo adquirir esses direitos 
antes do envio do ficheiro à Acta Médica Portuguesa.
 Legenda das Figuras: Colocada por baixo da figura, 
gráfico e justificada à esquerda. gráficos e outras figuras 
são habitualmente lidos de baixo para cima.
 só são aceites imagens de doentes quando necessá-
rias para a compreensão do artigo. se for usada uma figura 
em que o doente seja identificável deve ser obtida e reme-
tida à Acta Médica Portuguesa a devida autorização. se a 
fotografia permitir de forma óbvia a identificação do doente, 
esta poderá não ser aceite. Em caso de dúvida, a decisão 
final será do Editor-Chefe.
•	 Fotografias: Em formato tiF, JPg, BMP e PdF com 
300 dpis de resolução, pelo menos 1200 pixeis de largura e 
altura proporcional.
•	 Desenhos e gráficos: Os desenhos e gráficos devem 
ser enviados em formato vectorial (Ai, EPs) ou em ficheiro 
bitmap com uma resolução mínima de 600 dpi. A fonte a 
utilizar em desenhos e gráficos será obrigatoriamente Arial.
 As imagens devem ser apresentadas em ficheiros se-
parados submetidos como documentos suplementares, em 
condições de reprodução, de acordo com a ordem em que 
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Osão discutidas no texto. As imagens devem ser fornecidas 
independentemente do texto.
AGRAdeCIMeNtOS (facultativo) 
 devem vir após o texto, tendo como objectivo agrade-
cer a todos os que contribuíram para o estudo mas não 
têm peso de autoria. Nesta secção é possível agradecer a 
todas as fontes de apoio, quer financeiro, quer tecnológico 
ou de consultoria, assim como contribuições individuais. 
Cada pessoa citada nesta secção de agradecimentos deve 
enviar uma carta autorizando a inclusão do seu nome.
RefeRêNCIAS
 Os autores são responsáveis pela exactidão e rigor das 
suas referências e pela sua correcta citação no texto.
 As referências bibliográficas devem ser citadas nume-
ricamente (algarismos árabes formatados sobrescritos) por 
ordem de entrada no texto e ser identificadas no texto com 
algarismos árabes. exemplo: “dimethylfumarate has also 
been a systemic therapeutic option in moderate to severe 
psoriasis since 199413 and in multiple sclerosis14.”
 se forem citados mais de duas referências em sequên-
cia, apenas a primeira e a última devem ser indicadas, sen-
do separadas por traço5-9.
 Em caso de citação alternada, todas as referências de-
vem ser digitadas, separadas por vírgula12,15,18.
 As referências são alinhadas à esquerda.
 Não deverão ser incluídos na lista de referências quais-
quer artigos ainda em preparação ou observações não 
publicadas, comunicações pessoais, etc. tais inclusões só 
são permitidas no corpo do manuscrito (ex: P. Andrade, co-
municação pessoal).
 As abreviaturas usadas na nomeação das revistas 
devem ser as utilizadas pelo National Library of Medicine 
(NLM) Title Journals Abbreviations http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/nlmcatalog/journals
Notas: Não indicar mês da publicação.
 Nas referências com 6 ou menos Autores devem ser 
nomeados todos. Nas referências com 7 ou mais autores 
devem ser nomeados os 6 primeiros seguidos de “et al”.
 seguem-se alguns exemplos de como devem constar 
os vários tipos de referências.
 Artigo: 
 Apelido iniciais do(s) Autor(es). título do artigo. título 
das revistas [abreviado]. Ano de publicação;Volume: pági-
nas.
 1. Com menos de 6 autores
Miguel C, Mediavilla MJ. Abordagem actual da gota. Acta 
Med Port. 2011;24:791-8.
 2. Com mais de 6 autores
Norte A, santos C, gamboa F, Ferreira AJ, Marques A, Lei-
te C, et al. Pneumonia Necrotizante: uma complicação rara. 
Acta Med Port. 2012;25:51-5.
 
Monografia:
 Autor/Editor AA. título: completo. Edição (se não for a 
primeira). Vol.(se for trabalho em vários volumes). Local de 
publicação: Editor comercial; ano.
 1. Com Autores:
Moore, K. Essential Clinical Anatomy. 4th ed. Philadelphia: 
Wolters Kluwer Lippincott Williams & Wilkins; 2011.
 2. Com editor:
gilstrap LC 3rd, Cunningham Fg, Vandorsten JP, editors. 
Operative obstetrics. 2nd ed. New York: Mcgraw-Hill; 2002.
 Capítulo de monografia:
Meltzer Ps, Kallioniemi A, trent JM. Chromosome altera-
tions in human solid tumors. in: Vogelstein B, Kinzler KW, 
editors. the genetic basis of human cancer. New York: Mc-
graw-Hill; 2002. p. 93-113.
 Relatório Científico/Técnico:
 Lugg dJ. Physiological adaptation and health of an ex-
pedition in Antarctica: with comment on behavioural adap-
tation. Canberra: A.g.P.s.; 1977. Australian government 
department of science, Antarctic division. ANARE scientific 
reports. series B(4), Medical science No. 0126
 documento electrónico:
 1.Cd-ROM
Anderson sC, Poulsen KB. Anderson’s electronic atlas of 
hematology [Cd-ROM]. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2002.
 2. Monografia da internet
Van Belle g, Fisher Ld, Heagerty PJ, Lumley ts. Biosta-
tistics: a methodology for the health sciences [e-book]. 2nd 
ed. somerset: Wiley interscience; 2003 [consultado 2005 
Jun 30]. disponível em: Wiley interscience electronic col-
lection
 3. Homepage/Website
Cancer-Pain.org [homepage na internet]. New York: Asso-
ciation of Cancer Online Resources, inc.; c2000-01; [consul-
tado 2002 Jul 9].disponível em: http://www.cancer-pain.org/.
PROVAS tIPOGRáfICAS
 serão da responsabilidade do Conselho Editorial, se os 
Autores não indicarem o contrário. Neste caso elas deve-
rão ser feitas no prazo determinado pelo Conselho Edito-
rial, em função das necessidades editoriais da Revista. Os 
autores receberão as provas para publicação em formato 
PdF para correcção e deverão devolvê-las num prazo de 
48 horas.
eRRAtA e RetRACÇõeS
 A Acta Médica Portuguesa publica alterações, emendas 
ou retracções a um artigo anteriormente publicado. Altera-
ções posteriores à publicação assumirão a forma de errata.
NOtA fINAL
 Para um mais completo esclarecimento sobre este as-
sunto aconselha-se a leitura do Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals do interna-
tional Commitee of Medical Journal Editors), disponível em 
http://www.iCMJE.org.
